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A aterosclerose é a maior responsável pelas doenças cardiovasculares, 
representando a maior contribuição de mortalidade mundial. O fator mais importante 
em seu desenvolvimento é a concentração plasmática elevada de lipoproteína de 
baixa densidade (LDL-c). Outros fatores também contribuiem e interagem com a LDL-
c, como resistência à insulina, hipertensão arterial e sarcopenia. Esses fatores estão 
relacionados por atividade inflamatória, a qual é um fator comum entre as doenças 
crônicas, portanto quaisquer intervenção com impacto sobre um desses fatores pode 
ser considerada como potencial na proteção cardiovascular. O treinamento resistido 
é capaz de promover benefício na redução do risco cardiovascular, seja através de 
impacto direto sobre os níveis do LDL-c, redução da pressão arterial, melhora na 
sensibilidade à insulina e prevenção da sarcopenia. Portanto é uma importante 
ferramenta para controle dos níveis de LDL-c e ouros fatores de risco para 
aterosclerose. 
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Atherosclerosis is the major cause of cardiovascular diseases, representing the largest 
contributor for deaths worldwide. The most important factor in its development is the 
high plasma concentration of low-density lipoprotein (LDL-c). Other factors also 
contribute to and interact with LDL-c, such as insulin resistance, arterial hypertension 
and sarcopenia. These factors are related by inflammatory activity, which is a common 
factor among chronic diseases, so any intervention with an impact on one of these 
factors can be considered as a potential cardiovascular protection. Resistance training 
can promote benefit in reducing cardiovascular risk, either through direct impact on 
LDL-C levels, reduction of blood pressure, improvement in insulin sensitivity and 
prevention of sarcopenia. Therefore, it is an important tool for the control of LDL-C 
levels and other risk factors for atherosclerosis. 
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A aterosclerose é a maior responsável pelas doenças cardiovasculares 
(BARQUERA et al., 2015),caracterizando-se por atividade imunológica intensa, 
formação de lesões nas artérias (placas ateroscleróticas), acúmulo lipídico, células 
mortas, tecido fibroso e colesterol que crescem e se acumulam na parede dos vasos, 
podendo dificultar ou até impedir a passagem do sangue (LUSIS, 2000; HANSSON e 
LIBBY, 2006), processo que precede eventos vasculares como infarto do miocárdio e 
acidente vascular encefálico (AVC) (LIBBY, 2011; HANSSON e LIBBY, 2006). Esses 
eventos vasculares podem ser fatais e representam a principal causa de mortalidade 
global (MURRAY, 2015) e brasileira (WHO, 2015). 
Embora o fator mais importante para seu desenvolvimento seja o aumento da 
concentração plasmática de Lipoproteínas de Baixa Densidade (LDL-c) (CATAPANO e 
FERENCE, 2015), bem como as características dessas lipoproteínas (MORO, 1999; 
LINNA et al., 2013), a patogênese da aterosclerose tem diversos fatores de risco 
associados como resistência à insulina, hipertensão arterial, alteração nos níveis de 
lipoproteínas plasmáticas, marcadores inflamatórios (HANSSON, 2005; LIBBY et al., 
2002) e fatores morfológicos como excesso de gordura corporal (BAYS et al., 2013) e 
sarcopenia (ABE et al., 2012; EVANS, 1997; BEIJERS et al., 2014; ANGULO et al., 
2016). A última, a qual foi reconhecida como condição independente na classificação 
internacional de doenças (CAO e MORLEY, 2016), aumenta o risco de doenças 
cardiovasculares como rigidez arterial e hipertensão, quando na presença de síndrome 
metabólica (SANADA et al, 2012). 
Dentre as intervenções para redução de risco para aterosclerose está a promoção 
de aumentos nos níveis de atividade física, que é considerada pela V Diretriz Brasileira 
de Dislipidemias como nível evidência A (múltiplos ensaios clínicos aleatorizados), 
quanto ao seu impacto no perfil lipídico (XAVIER et al, 2013). Porém um fator limitante 
para a aderência em programas de atividade física parece ser o fator tempo, tanto para 




O exercício tem potencial terapêutico sobre desordens metabólicas como 
resistência à insulina, dislipidemia e hipertensão (PEDERSEN e SALTIN, 2005). 
Mudanças nessas características podem ter associação com indicadores de 
condicionamento físico como força muscular, pois uma menor incidência de síndrome 
metabólica foi encontrada em indivíduos com maiores níveis de força muscular, 
indicando um possível efeito protetor desta variável (JURCA et al., 2005). O treinamento 
resistido tem impacto sobre o perfil lipídico (JAMES, 2016; KELLEY e KELLEY, 2008; 
IBAÑEZ et al., 2010) com efeito similar entre homens e mulheres (LIBARDI et al., 2012), 
sensibilidade a insulina (BROOKS,2007; TOMELERI, 2016), pressão arterial 
(CORDOVA, 2010), marcadores inflamatórios (CORDOVA, 2010; TOMERELI, 2016) e 
função endotelial (COHEN, et al., 2008; COOK et al 2013). Esses efeitos podem estar 
relacionados com os ganhos ou manutenção de força (JURCA et al., 2005) e massa 
muscular, devido aos mecanismos similares compartilhados entre a sarcopenia e as 
doenças cardiometabólicas (EVANS,1997; OCHI et al, 2010). Portanto um programa de 
treinamento que promova benefícios para a manutenção de força e massa muscular 
pode promover saúde cardiovascular e proteção contra aterosclerose (EVANS,1997). 
Com relação a esses fatores, será discutido o papel do treinamento resistido como 
estratégia para a manutenção da saúde metabólica, seu impacto sobre níveis de LDL-c 




1.1.1 Objetivo Geral 
 
Discutir o papel do Treinamento Resistido (TR) como estratégia de intervenção 
para prevenção de Aterosclerose. 
 
1.1.2 Objetivos Específicos 
 
− Identificar os principais fatores de risco associados a patogênese da Aterosclerose 
− Discutir o papel da LDL-c na patogênese da Aterosclerose 
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− Discutir o papel do TR sobre os fatores de risco associados a patogênese da 
Aterosclerose 






O presente estudo é uma revisão narrativa (VOSGERAU; ROMANOWSKI, 2014). 
Para a operacionalização da pesquisa foram utilizadas as bases de dados: PUBMED, 
Web Of Science (WOS), Science Direct, Scielo. Foram obtidos estudos experimentais e 
de revisão através das bases utilizadas, os trabalhos incluídos nessa revisão estão 
compreendidos entre os anos de 1997 e 2016. Com prioridade de acordo com a 
relevância para o objetivo da revisão datas mais recentes. As palavras chave utilizadas 







3.1 ATEROSCLEROSE - EPIDEMIOLOGIA E PATOGÊNESE 
 
A aterosclerose é a maior responsável pelas doenças cardiovasculares 
(BARQUERA et al., 2015), e tem como condições mais prevalentes a isquemia do 
miocárdio e AVC, primeira e terceira causa de mortalidade global em 2013, 
respectivamente (MURRAY, 2015). Entre 1990 e 2013 as taxas de mortalidade global 
relacionadas a doenças cardiovasculares, após eliminados efeitos de envelhecimento da 
população e crescimento populacional, apresentaram estabilidade, exceto a Europa 
Central e Ocidental que através de mudanças nos sistemas de saúde puderam 
compensar essas forças demográficas e apresentaram declínio nessas taxas (ROTH, et 
al., 2015). Apesar dessa estabilidade relativa, Roth et al. (2015) apontam a necessidade 
de investimento em programas de promoção de saúde cardiovascular, devido a 
tendência de crescimento populacional e envelhecimento que compensam esses dados 
relativos. Por exemplo: No ano de 2013, o número de mortes por doença cardiovascular 
foi de 13,3 milhões de pessoas, representando um crescimento absoluto da mortalidade 
global por doença cardiovascular em torno de 41% em relação a 1990 (ROTH, et al., 
2015). O Brasil registrou em 2012 os números de 139 mil mortes para isquemia do 
miocárdio e123,1 mil mortes para AVC, representando, respectivamente, 10,5% e 9,3% 
nas taxas de mortalidade e primeiro e segundo lugar nas causas de gerais (WHO, 2015).  
A doença aterosclerótica é caracterizada por lesões de aspectos de placas, 
conhecidas por ateromas, devido ao acúmulo progressivo de lipídios e elementos 
fibrosos nas artérias grandes e médias (LUSIS, 2000; FALK, 2006). Essa progressão 
crônica ocorre desde os primeiros anos de vida e foi estimada ter início crucial em torno 
de três a nove anos de idade (JAQUITH, 2013; JUONALA, 2013). As lesões consistem 
em acúmulo subendotelial de macrófagos ricos em colesterol, chamadas “células 
espumosas", isso ocorre devido ao recrutamento, adesão e transmigração de monócitos 
para a camada íntima, esses monócitos se diferenciam em macrófagos que captam 
essas lipoproteínas em excesso e propiciam a formação de "tecido espumoso" (LUSIS, 
2000). Essa progressão implica em estreitamento do espaço luminal que pode levar a 
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isquemia do miocárdio e eventos cerebrovasculares (FALK, 2006; LUSIS, 2000; LIBBY, 
2011; HANSSON e LIBBY, 2006), pode ocorrer também a ruptura de placa e 
consequente exposição de material pró-trombótico na corrente sanguínea causando uma 
oclusão trombótica súbita (FALK, 2006; HANSSON e LIBBY, 2006). Esses eventos, que 
são resultado de um processo inflamatório contínuo, devido a interação entre 
predisposição genética e fatores ambientais, podem muitas vezes ser fatais, o que reflete 
na alta taxa de mortalidade relacionada a aterosclerose (HANSSON, 2005). 
 
3.2 FATORES DE RISCO 
 
A aterosclerose é uma doença de etiologia multifatorial e sua causa exata não é 
definida, mas existem diversos fatores de risco estabelecidos. O principal e mais bem 
estabelecido fator de risco é a concentração de LDL-c elevada (CATAPANO e 
FERENCE, 2015; REN et al, 2010), bem como as características dessa LDL-c, como seu 
estado de glicação (MORO, 1999), oxidação (LINNA et al., 2013; LINNA, 2014) e níveis 
das demais lipoproteínas (FERRARA, 2002; LOTUFO, 2013).Outros fatores de risco 
tendem a interagir com essas concentrações de LDL-c, resultando em um estado 
inflamatório crônico, como por exemplo na pressão sanguínea e metabolismo de glicose 
(LUSIS, 2000). 
A hipertensão tem um vínculo patofisiológico com a aterosclerose, através da 
inflamação (LIBBY et al., 2002). O processo inflamatório da lesão aumenta a rigidez 
endotelial, aumentando a resistência vascular periférica e a força de cisalhamento das 
partículas de LDL-c contra a parede endotelial, o que por sua vez resulta em aumento 
da lesão e inflamação (LUSIS, 2000), também pode ocorrer uma resposta anormal da 
pressão sanguínea a uma estimulação adrenérgica por um prejuízo na capacidade de 
dilatação arterial como consequência da baixa disponibilidade de óxido nítrico (NO) em 
um perfil lipídico alterado (FERRARA, 2002). 
Alterações no metabolismo da glicose podem contribuir na presença ou não de 
hiperglicemia (BORNFELDT e TABAS, 2011). A hiperglicemia interage com a LDL-c, 
predispondo-a a glicação e oxidação, o que por sua vez tende a aumentar a proporção 
de LDL eletronegativa, modificações que tem grande potencial de causar dano vascular 
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(ALESSANDRINI, 1999), portanto a ox-LDL-c é um importante indicador de risco para 
aterosclerose (LINNA et al., 2013). A resistência à insulina pode representar um fator de 
risco para a progressão da lesão, visto que predispõe a aumento nos níveis de ácidos 
graxos livres (AGL) e insulina circulantes, levando a diminuição da disponibilidade e da 
atividade do NO, bem como aumento da expressão das moléculas de adesão das células 
vasculares-1 (Vascular Cell Adhesion Molecule - VCAM-1) no endotélio (BORNFELDT e 
TABAS, 2011). Isto resulta em um endotélio mais ativado, com prejuízos no vaso 
dilatação e tornando-o mais sujeito a entrada de células inflamatórias na placa 
(BORNFELDT e TABAS, 2011). Assim, anormalidades nos níveis lipídicos 
(dislipidemias), pressão arterial e metabolismo da glicose estão entre os principais 
fatores de risco para doenças cardiovasculares (LOTUFO, 2013). 
Além desses fatores de risco tradicionais, os níveis de marcadores inflamatórios, 
considerando o papel chave da inflamação na patogênese da aterosclerose e suas 
manifestações, acrescentam importante contribuição para informar o risco 
cardiovascular (HANSSON, 2005; LIBBY et al., 2002). Alguns dos mais conhecidos 
desses marcadores são proteína C-reativa (PCR) e Interleucina-6 (IL-6), que estão 
presentes em pacientes com instabilidade de placa, Interleucina-7 (IL-7), Interleucina-8 
(IL-8), níveis elevados de fibrinogênio e fator de necrose tumoral-α (TNF-α), bem como 
moléculas de adesão solúveis tais como molécula de adesão intercelular-1 (soluble 
intercelular adhesion molecule - ICAM-1) e VCAM-1 que são liberadas por células 
ativadas (HANSSON, 2005). 
Os riscos também podem ser representados por fatores morfológicos, como 
obesidade e excesso de gordura corporal (BAYS et al., 2013; FUNGHETTO; 2015), bem 
como a sarcopenia (ABE et al., 2012; EVANS,1997; OCHI et al, 2010). Esta última foi 
recentemente descrita como condição independente na classificação internacional de 
doenças (CAO e MORLEY, 2016) e também foi identificada como potencial fator de risco 
para comprometimento cognitivo em idosos (NISHIGUCHI, 2016). 
A sarcopenia compartilha de alguns mecanismos relacionados a gênese das 
doenças metabólicas, como a perda de sensibilidade a insulina (EVANS, 1997; OCHI et 
al., 2010; TIMMERMAN e VOLPI, 2011). A rigidez arterial foi associada com baixa massa 
muscular na coxa de idosos (OCHI et al., 2010), Timmerman e Volpi (2011) descreveram 
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a disfunção endotelial e resistência à insulina como contribuintes no desenvolvimento da 
sarcopenia, enquanto a perda de massa muscular, por sua vez, especialmente fibras tipo 
II contribui para perda de sensibilidade a insulina (EVANS, 1997). A sarcopenia também 
apresentou associação com redução nos níveis de HDL-c e com maior prevalência de 
hipertensão, fatores inflamatórios foram apontados como um possível responsável por 
essa associação (ABE et al, 2012). Portanto a sarcopenia e a manifestação de doenças 
cardiovasculares relacionadas ao envelhecimento, possivelmente se associam através 
de inflamação crônica e estresse oxidativo (ANGULO et al, 2016; BEIJERS et al., 2014; 
EVANS,1997; OCHI, 2010). 
 
3.3 PAPEL DA LDL-C NA ATEROSCLEROSE 
 
A Diretriz Brasileira de Cardiologia considera como grupo de risco indivíduos com 
valores acima de 160mg/dl (XAVIER, et al., 2013). O aumento das concentrações 
plasmáticas de LDL-c, que tende a apresentar aumento proporcional das concentrações 
de ox-LDL (LINNA, 2014), implica em maior acúmulo na matriz subendotelial, devido a 
sua infiltração entre as junções intercelulares do endotélio (LUSIS, 2000). Após captada 
na parede dos vasos, A LDL-c tende a sofrer modificações, tais como oxidação, lipólise, 
proteólise, e agregação, que propiciam inflamação e formação de células espumosas 
(LUSIS, 2000). A presença concomitante de hiperglicemia aumenta o dano vascular, pois 
a LDL-c em excesso estará mais sujeita a glicação e oxidação e a alta reatividade dessa 
ox-LDL-c com o endotélio (ALESSANDRINI, 1999), além da inibição da produção de NO 
(LUSIS, 2000). 
Linnaet al. (2014) relacionou a ox-LDL-c com maiores riscos para aterosclerose, 
esses níveis de ox-LDL-c apresentaram correlação positiva com fatores como idade, 
resistência à insulina, tabagismo, obesidade e outros lipídios circulantes. Quando em 
proporção a HDL-c, essa ox-LDL-c foi sugerida como um indicativo de estresse oxidativo 
e fator preditivo para mortalidade (LINNA et al, 2013). Em um programa de 
emagrecimento, a redução dos níveis de LDL-cfoi acompanhada de redução nos níveis 
de ox-LDL-c, assim como foi encontrada associação entre redução de peso e redução 
dos níveis de ox-LDL-c (VASANKARI, 2001).  
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4 TREINAMENTO RESISTIDO 
 
4.1 ABORDAGEM GERAL 
 
O TR promove melhora em aspectos cognitivos de idosos (NOUCHI et al., 2013), 
contribui para manutenção da força e da massa muscular, bem como apresenta papel 
na prevenção de doenças cardiovasculares (BRAITH, 2006). E esses benefícios do TR 
sobre a saúde cardiovascular podem estar associados com a manutenção de força e 
massa muscular, devido aos mecanismos similares compartilhados entre a sarcopenia e 
as doenças cardiometabólicas (EVANS,1997; OCHI et al, 2010). 
Em um estudo em que foi encontrada relação inversa entre níveis de força 
muscular e risco de incidência de síndrome metabólica, Jurca et al. (2005) descreveram 
a força muscular como potencial fator protetor contra a síndrome metabólica, por vias 
biológicas independentes de capacidade cardiorrespiratória. Aumento de força e melhora 
na composição corporal foram associados com modificações no perfil lipídico e glicêmico 
em mulheres obesas, em um estudo em que foi encontrada efetividade do TR na redução 
dos marcadores inflamatórios como IL-6, TNF- α, e CRP (TOMERELI, 2016). 
Córdovaet al. (2011) encontraram menores níveis de pressão arterial e 
marcadores inflamatórios em um grupo de mulheres idosas praticantes de TR quando 
comparadas a sedentárias. Em uma intervenção de 6 semanas, o TR apresentou efeitos 
nos marcadores de função vascular, ganhos de força, reduziu a expressão de proteínas 
de matriz extracelular e estresse oxidativo, indicando que aumentos de força podem ser 
benéficos para a saúde vascular (COOK et al., 2013). Similarmente, Cohen (2007) 
encontrou efeito do TR em uma intervenção de 14 semanas que apresentou melhora na 
função endotelial de diabéticos tipo 2 e foi encontrada forte correlação entre com níveis 
de H1Ac, sugerindo que o controle glicêmico pode ser um importante fator para 
regulação da função endotelial de longo prazo. 
 Em uma intervenção de 3 meses de TR em diabéticos, Eriksson et al, 
(1997) encontraram associação entre melhora do controle glicêmico com aumento da 
área de secção transversa muscular, os autores associaram os resultados com um 
possível papel do tecido muscular no controle glicêmico. Portanto, segundo Evans 
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(1997), estratégias que preservem a força e massa muscular podem ser uma importante 
maneira de aumentar a independência funcional e diminuir a prevalência de doenças 
crônicas associadas a idade, pois com o decorrer da idade há perda de massa muscular, 
principalmente fibras tipo II, o que contribui para perda de sensibilidade a insulina. 
 
4.2 IMPACTO DO TREINAMENTO RESISTIDO SOBRE OS NÍVEIS DE LDL-C 
 
A literatura é bastante divergente quanto aos resultados, especialmente quando 
se objetiva uma comparação com o treinamento de endurance (TE) nos experimentos, 
um dos motivos relacionados a essa dificuldade em análise pode estar relacionado a 
dificuldade de equalização das variáveis independentes visto que a magnitude do 
impacto de um programa de treinamento sofre interferência de diversas variáveis como 
seu gasto energético (BRAITH, 2006). Outra limitação é quanto a população, pois parece 
haver mais sensibilidade aos efeitos do TR sobre um baseline a partir de 200mg/dl 
(BRAITH, 2006), valor que é considerado muito alto para níveis de LDL-c (XAVIER, et 
al.2013). 
O TR, tem impacto sobre os níveis de LDL-c e perfil lipídico de adultos (KELLEY 
e KELLEY, 2009). Nash et al. (2005), encontraram esses resultados em pessoas com 
paraplegia, com uma redução de risco cardiovascular e Cauza et al., encontraram 
reduções nos níveis de LDL-c e melhoras no perfil lipídico, associados com melhora no 
controle glicêmico. Wootenet al., encontraram reduções nos níveis de LCL-c em 
mulheres obesas em pós menopausa com 12 semanas de treinamento, enquanto 
Jimenéz e Ramírez-Velez (2011) encontraram melhora no perfil lipídico, níveis de LDL-c 
e sensibilidade à insulina, independentes de modificação corporal em indivíduos obesos, 
enquanto Ibañez et al., compararam intervenções de restrição calórica e restrição 
calórica associada com TR em mulheres obesas e encontraram reduções superiores e 
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A aterosclerose é uma doença multifatorial com diversos fatores de risco 
estabelecidos, sendo o principal e mais bem estabelecido a concentração de LDL-c 
elevada (CATAPANO e FERENCE, 2015; REN et al, 2010), bem como as características 
dessa LDL-c, como seu estado de glicação (MORO, 1999), oxidação (LINNA et al., 2013; 
LINNA, 2014). Outros fatores de risco tendem a interagir com essas concentrações de 
LDL-c, resultando em um estado inflamatório crônico, como por exemplo na pressão 
sanguínea, metabolismo de glicose (LUSIS, 2000) e sarcopenia (ANGULO, 2016).  
A LDL-c, portanto, se relaciona com uma cadeia de eventos que devem ser 
considerados para uma intervenção que tenha como objetivo atenuar o risco de 
Aterosclerose e, portanto, o risco cardiovascular. Desde sua relação com processos 
inflamatórios e diabetes até com a massa muscular, esse risco cardiovascular pode ser 
atenuado por diversas vias, tais como redução de níveis inflamatórios, melhora na 
sensibilidade à insulina e manutenção da massa muscular. 
A atividade física é uma medida importante no auxílio do controle do perfil lipídico, 
portanto, faz-se necessário incentivar a aderência a um estilo de vida mais ativo. Do 
ponto de vista da promoção dessa atividade física, quaisquer intervenções devem ser 
analisadas quanto a sua efetividade, impacto e papel sobre outros fatores de risco, bem 
como aderência e viabilidade para sua continuidade no programa de treinamento. 
Não parece haver diferença expressiva entre o TR e TE no perfil lipídico, saúde 
metabólica e níveis de LDL-c, e as divergências quanto ao seu grau de impacto no perfil 
lipídico, saúde metabólica e níveis de LDL-c podem ser em decorrência de variáveis que 
prejudicam a interpretação tais como, dificuldade de equalização do gasto energético e 
valores do baseline (BRAITH, 2006), o que indica que ambos têm papel importante 
quando se visa promover benefícios para populações de risco. 
Outros fatores a serem considerados para a escolha de um programa de 
treinamento, são viabilidade, aderência e segurança. Por exemplo, em população com 
paraplegia, o TR pode ser uma estratégia segura e eficiente para manter a saúde 
metabólica (NASH et al., 2005). Também em populações com restrição de tempo 
disponível e com níveis elevados de LDL-c seriam beneficiadas com o TR, mesmo as 
20 
 
intervenções com pouca frequência semanal podem apresentar benefícios, visto que 
muitas intervenções têm frequência de duas a três vezes por semana (Tabela 1). 
O treinamento resistido é uma estratégia viável e menos dependente do alto 
volume semanal de treino, pois mesmo em intervenções de duas vezes por semana, 
apresentaram benefícios (HONKOLA, 1999; IBAÑEZ, 2010) possivelmente por sua 
característica intervalada, e por muitas vezes mais intensa, que parecem compensar 
esse menor volume. Souza e Navarro (2013) apontaram o exercício resistido como um 
forte instrumento para combate ao Diabetes Melitus Tipo 2 e como um modelador 
lipídico, sendo esses benefícios mais expressivos em intensidades mais altas. 
Por fim os benefícios do TR sobre a saúde cardiovascular podem estar associados 
com a manutenção de força e massa muscular, devido aos mecanismos similares 
compartilhados entre a sarcopenia e as doenças cardiometabólicas (EVANS,1997;OCHI 
et al, 2010).Considerando que um fator determinante para as doenças crônicas é a 
inflamação, a aterosclerose, portanto, pode ser atenuada pelo TR. Nesse sentido, o TR 
pode ser uma importante ferramenta para controle dos níveis de LDL-c e redução dos 
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